
















































本研究では,メカニカルストレスが負荷されたマウス頭蓋矢状縫合部において, Connective tissue growth
factor2 (CTGF/CCN2)およびOsteopontin (OPN)が,間菓系幹細胞動態およびメカニカルストレス伝達機
構に関与するとの仮説を立て,検討を行った｡
実験動物として生後6過齢雄性ICRマウスを使用し,頭蓋矢状縫合部に初期荷重として20gのメカニカル
ストレスを,左右の頭頂骨が水平に離関する方向に負荷し,負荷前,負荷後3,12,24時間の組織変化,および
間葉系幹細胞マーカーの一つであるSTR0-1の発現についての解析を行った｡また,メカニカルストレス負
荷前,負荷後3時間および12時間の骨縫合部における細胞増殖マーカー,アポトーシス関連国子, CTGF,お
よび骨縫合部を構成する基質のmRNA発現についての解析を行った0
本研究結果として,以下のことが明らかになった｡メカニカルストレス負荷前のマウス頭蓋矢状縫合部にお
いてSTR0-1の発現が認められ　メカニカルストレス負荷後12時間および24時間で減少した｡マウス頭蓋矢
状縫合部における細胞増殖およびアポトーシス関連田子のmRNA発貌量は,メカニカルストレス負荷後3時
間において,著しい変化を示さなかった｡マウス頭蓋矢状縫合部におけるCTGFおよびOPNのmRNA発現
量は,メカニカルストレス負荷後3時間において,負荷前の発現量に対し,それぞれ6.6倍, 1.7倍に上昇した｡
骨縫合部でみられるOPN以外の基質であるOsteocalcin (OCN), Ⅰ型コラーゲンおよびⅢ型コラーゲンの
mRNA発現量は,メカニカルストレス負荷後3時間において,著しい変化を示さなかった｡
以上より,骨縫合部には間菓系幹細胞が存在し,メカニカルストレスによって発現が上昇したCTGFおよ
びOPNが,骨縫合部の閉業系幹細胞動態の制御や,メカニカルストレスに対する伝達機構に関与することが
示唆された｡メカニカルストレスに対する骨縫合部の反応の組織変化および分子生物学的制御機構を知ること
は,矯正歯科臨床における顎整形力による骨格成長コントロールのメカニズムを解明するうえで重要である.
従って,本論文は,歯学および歯科臨床に大いに貢献する業績であり,博士(歯学)の学位授与に値するも
のと判断する｡
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